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La néphropathie diabétique 
La néphropathie diabétique 1ère cause d’IRC terminale dans les pays développés et la première cause de 
mise en dialyse. 
e d’où l’importance du dépistage précoce et de la prévention des atteintes rénales du diabète. 


e Selon l OMS 422 millions de personnes sont atteintes de diabète dans le monde, soit une personne sur 
11 est touchée par cette pathologie. 


e  L’ALGERIE compte plus de 04 millions de diabétiques selon le ministère de la santé, l’incidence s’est 
vue doublée en quelques années, Son taux était de 7% en 2004 est passé à 14% en 2017. 


e Quel qu’en soit le type , le risque du diabète réside dans les complications qu’il peut entrainer, atteintes 
cardiovasculaires (DM) , IR, AVC , amputations … 


e Le nombre de cas de néphropathies compliquant le d2 augmente pour diverses raisons dont: 
° augmentation de la fréquence de l’obésité 
e vieillissement de la population (la fréquence du d2 augmente avec l’âge). 


° diminution de la mortalité cardio-vasculaire, laissant le temps a une atteinte 
rénale d’émerger. 


Classification anatomo-clinique: néphropathie diabétique spécifique 
= Glomérulosclérose de Kimmelstiel- Wilson (1936) 
Complication de type micro-angiopathique au même titre que la rétinopathie diabétique. 
Constitue 100% des cas des complications rénales au cours du d1, mais seulement 1/3 des cas du d2. 
Présente classiquement cinq stades lentement évolutifs (Mogensen; 1994). 
e STADE 1: 


e  ANOMALIES RENALES FONCTIONNELLES (HYPER- 
FILTRATION GLOMERULAIRE). 


e  NEPHROMEGALIE. 


HISTOLOGIE: GLOMERULES NORMAUX. 
e __ STADE 2 = NEPHROPATHIE SILENCIEUSE: 


° CLINIQUE: AUCUN SIGNE. 
e _ BIOLOGIE: MICRO-ALBUMINURIE INTERMIT- TENTE (30 À 299 MG/J). 


e  HISTOLOGIE: hypertrophie glomérulaire et du tcp, début d’épaississement de 
la membrane basale glomérulaire, petits dépôts PAS +, hypertophie mésangiale 
débutante. 


e Stade 3 = NEPHROPATHIE INCIPIENS (DEBUTANTE): 


e CLINIQUE: ELEVATION PRESSION ARTERIELLE DE 3 A 4 MM HG PAR 
AN. 


BIOLOGIE: MICRO-ALBUMINURIE PERMANENTE (MARQUEUR DE 
RISQUE DE MORT RENALE PREMATUREE DANS LE DIABETE DE TYPE 
1; MARQUEUR DE RISQUE DE MORT CARDIO-VASCULAIRE 
PREMATUREE DANS LE DIABETE DE TYPE 2), DEBIT DE FILTRATION 
GLOMERULAIRE NORMAL. 


HISTOLOGIE: hypertrophie mésangiale diffuse, dépôts de substance 
membranoide pas +, infiltrat cellulaire mononuclée. 


STADE 4 = NEPHROPATHIE AVEREE: 


CLINIQUE: HTA ETABLIE. 


BIOLOGIE: MACRO-PROTEINURIE (> ou = 300 MG/J; AU MAXIMUM 
SYNDROME NEPHROTIQUE = PROTEINU- RIE > OÙ = 3 G/J ET HYPO- 
ALBUMINEMIE < 30 G/L), DEBIT DE FILTRATION GLOMERULAIRE 
NORMAL. 


HISTOLOGIE: glomérulo-sclérose nodulaire, atrophie tubulaire. 


STADE 5 = INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE: 


CLINIQUE: HTA; LE PLUS SOUVENT AUCUN AUTRE SIGNE 
PARTICULIER MEME A UN STADE D’IRC TERMINALE. 


BIOLOGIE: DIMINUTION DU DFG <60 ML/MN), 
ACIDOSE,HYPERKALIEMIE,HYPERPHOSPHOREMIE, 
HYPOCALCEMIE, ELEVATION PTH CIRCULANTE, D, ANEMIE. 


HISTOLOGIE: fibro-sclérose diffuse (glomérulaire et tubulo-interstitielle). 


LES AUTRES LESIONS GLOMERULAIRES, RARES: 


e Glomérulopathie À « CAPSULAR DROPS »: présence dans la capsule 
de Bowman de petits dépôts arrondis éosinophiles. 


e _Glomérulopathle exsudative: croissants éosinophiles fibrineux situes 
entre cellules endothéliales et membrane basale. 


e _GEM: épaississement diffus et homogène de la membrane basale, avec 
depots en grains sous-épithéliaux d’Ig £ et de c3 le long de la membrane 
basale. 


LES LESIONS TUBULO-INTERSTITIELLES: 


e lésion d’Armani-Epstein (« néphrose glycogénique »): aspect clair des 
cellules épithéliales tubulaires à la jonction cortico-médullaire par 
surcharge en glycogène. 


° _infiltrat mononuclée interstitiel et peri-tubulaire: polynucléaires, 
lymphocytes, plasmocytes, macrophages. 


e lésions infectieuses pyélonéphritiques aigues. 


LA NECROSE PAPILLAIRE (RARE): séquestration ischémique ou dégénérative de toute ou 
partie d’un ou plusieurs sommets des papilles rénales. 


TRAITEMENT 

Chercher à diminuer: 

Le risque de mort rénale et le sur-risque cardio-vasculaire. 

Des objectifs thérapeutiques sont recommandés: 

Equilibre glycémique: hb alc <7% (dosage trimestriel). 

Equilibre tensionnel: PA < ou = 13/8 (< ou = 12,5/7,5 si macro-protéinurie) (surveillance 
tensionnelle mensuelle). 

Objectif protéinurique < 0,50 G/J (dosage annuel). 

Autres mesures : 

REGIME DESODE: indispensable pour que les IEC ou sartan puissent développer un 
effet anti-protéinurique. 

MICRO-ALBUMINURIE: sartan ou IEC; effet néphroprotecteur au-delà du simple 
effet antihypertenseur. 

MACRO-PROTEINURIE: sartan en 1ère intention. 

Double blocage du SRAA par IEC + sartan ou IEC/sartan + inhibiteur direct de la 
rénine: pas de recommandation. 

TRAITEMENT: Au stade d’IRC terminale, dialyse (dialyse péritonéale ou hémodialyse) 
ou transplantation. 

Si transplantation : DIABETE TYPE 1: proposer double greffe rein-pancréas, 
idéalement préemptive (= avant la mise en dialyse). 

DIABETE TYPE 2: greffe rénale possible si âge inférieur à 70 ans et si bilan cardio- 
vasculaire non péjoratif. 


CONCLUSION 
Le bon contrôle de l’hypertension artérielle du diabète sucré par la normalisation des 
chiffres tensionnels est impérative, elle aura une influence favorable, non seulement 
sur l'évolution de la néphropathie, mais aussi sur celles de la rétinopathie et les 
complications cardiovasculaires. 
La prévention de la micro angiopathie diabétique est possible au stade silencieux: 

1) Equilibre glycémique 

2) Utilisation des inhibiteurs de l'enzyme de conversion et/ou des antagonistes des 

récepteurs de l’angiotensine II 


3) Diminution des apports en protéines animales. 


